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Resumen

Presentamos un caso de pancreatitis aguda severa in-
ducida por hipertrigliceridemia secundaria a déficit de
lipoprotein lipasa (LPL) en una paciente gestante con
diabetes gestacional, manejada inicialmente con dieta,
siendo necesario posteriormente llevar a cabo medidas
de soporte nutricional artificial: nutricion parenteral
total.

El déficit de LPL causa hipertrigliceridemia severa y,
frecuentemente, pancreatitis aguda de repeticion, situa-
cion de dificil manejo y de importante gravedad durante
la gestacion. La pancreatitis aguda por hipertrigliceride-
mia familiar supone el 5% de los casos, incluyéndose el
déficit de LPL.

El objetivo del tratamiento sera alcanzar niveles de
triglicéridos inferiores a 500 mg/dl, siendo la dieta muy
baja en grasa el tratamiento de eleccion, pudiéndose aso-
ciar también farmacos o técnicas de plasmaféresis. La
nutricion parenteral total enriquecida en acidos grasos
3 y glutamina resulté segura y eficaz en la paciente, con
un descenso importante de los niveles de triglicéridos.
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TOTAL PARENTERAL NUTRITION IN
APREGNANT PATIENT WITH ACUTE
PANCREATITIS AND LIPOPROTEIN LIPASE
DEFICIENCY

Abstract

We present a case of severe acute pancreatitis induced
by hypertriglyceridemia secondary to lipoprotein lipase
(LPL) deficiency in a pregnant patient with gestational
diabetes, initially maneged with diet but it was later ne-
cessary to carry out artificial nutricional support measu-
res: total parenteral nutrition.

LPL deficiency might cause severe hypertriglyceride-
mia, repetition acute pancreatitis which is an unwieldy
and severe situation during pregnancy. Acute familial
hypertriglyceridemia pancreatitis accounts for 5% of ca-
ses, including LPL deficiency.

The goal of treatment is to reach triglycerides levels
below 500 mg/dl, being very low fat diet the treatment of
choice, drugs or plasmapheresis techniques can also be
associated. TPN enriched in 3 fatty acids and glutamine
was safe and effective in our patient with significant de-
crease in triglyceride levels.
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Descripcion del caso clinico

Gestante de 31 afios con antecedentes familiares y
personales de déficit delipoprotein lipasa -LPL- (mu-
tacion 188 Gly-Glu, actividad de LPL indetectable),-
con pancreatitis de repeticion desde la infancia (2-4
episodios al afio) y un aborto espontdneo previo en
semana de gestacién (SG) 8.

Es derivada a nuestras consultas por embarazo no
planificado en SG 15, aportando analitica con niveles
de Triglicéridos (TGs) en 5.337 mg/dl, en tratamiento
con Omacor 4 comprimidos/24 horas. La paciente es
ingresada para intensificacidn de tratamiento: dieta es-
tricta con minimo aporte de grasa (250 g de Hidratos

1837



de Carbono, 80-100 g de Proteinas y 20 g de Grasa que
aseguran el aporte de dcido linoleico y dcido linolénico
en gestacidn), aceite MCT, suplementos vitaminicos y
minerales y complementando el aporte proteico con
suplemento sin grasas (Ensure Live Plus® 2/24 horas y
Resource protein instant® 15 g, 3 veces/24 horas) con
el objetivo de alcanzar los requerimientos energéticos
y proteicos estimados. Durante el ingreso, se redujeron
los niveles de TGs a 1800 siendo la paciente dada de
alta hospitalaria. A su vez fue diagnosticada de diabe-
tes gestacional (DG) precisando de la administracion
de insulina. En la SG 26, la paciente es ingresada en
UCIT por un cuadro de pancreatitis aguda severa grado
E (Fig. 1). Inicialmente, se pauta Nutricién parenteral
periférica (Aminoplasmal®) y dieta oral (al negarse la
paciente a sonda nasoenteral). Al no tolerar dieta oral
+ suplementos sin grasa, se pautd nutricion parenteral
total (95 g de Aa- 20 g de glutamina en forma de alani-
na-glutamina-, 300 g de glucosa y 30 g de lipidos con
omega 3, insulina 30 UI). Las glucemias capilares se
mantuvieron estables alrededor de 100-140 mg/dl sin
necesidad de aumento de insulina. Con el tratamiento
pautado, se consiguieron niveles de TGs de 597 mg/
dl (cifra nadir a lo largo de su seguimiento) al sexto
dia del inicio de la NPT. Progresivamente se reinicié
tolerancia via oral suspendiéndose la NPT en SG 30
ante la mejorfa clinica de la paciente, aumentando los
niveles de TGsa cifras entre 600-1.800 mg/dl. En la
SG 34 se induce el parto sin presentar incidencias (RN
mujer, peso 2560 g) y es dada de alta con niveles de
TGs en 1.248 mg/dl (Tabla I).

Fig. 1.—Resonancia magnética abdominal. Pancreatitis severa
grado E (Bathazar).

Discusion

La pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia se-
vera es una enfermedad grave. El manejo durante la
gestacion es complejo.

La lipoprotein lipasa (LPL) es una enzima sinteti-
zada en los adipocitos y en el tejido muscular, siendo
trasportada por el endotelio vascular, actuando sobre
los quilomicrones de los TGs, hidrolizandolos a quilo-
micrones remanentes e hidrolizando las lipoproteinas
con alto contenido en TGs a dcidos grasos y glicerol
que serdn transportados al musculo esquelético, mio-
cardio, higado y adipocitos.

El déficit de LPL es una enfermedad de herencia
autosémica recesiva, localizada en el cromosoma 8
(Cr8p22) y que se corresponde con el fenotipo 1 de
la clasificacién de Fredrickson. Cursa con un aumen-
to masivo de quilomicrones y triglicéridos en plas-
ma. Se puede manifestar clinicamente con xantomas
eruptivos, lipemia retinalis, hepatoesplenomegalia,
episodios frecuentes de pancreatitis de repeticidon y
sindrome quilomicronémico, entre otras. Se trata de
una enfermedad muy infrecuente, siendo considerada
como rara (incidencia es de 1/100.000 RN vivos). El
unico tratamiento que se ha mostrado eficaz es la dieta
muy baja en grasa'.

En la gestacidn, se producen cambios en el meta-
bolismo lipidico que supondrdn un incremento de los
niveles de TGs. Estos cambios son debidos, en el pri-
mer trimestre de gestacion,al aumento de los niveles
de progestdgenos. En los trimestres segundo y tercero

Tabla I
Evolucion de los niveles de TGs en funcion del
tratamiento
Niveles de
Dieta Triglicéridos
(mg/dl)

Llega a nuestras consultas. Dieta habitual. 5.337
Mujer, 31 afios. Peso 64 kg. Talla 158 cm.
Ingreso hospitalario para control y educacion 1.790
dieta “muy baja en grasas”.
Ingreso pancreatitis y dieta solo liquidos y 942
absoluta. 626
Tras 6 dias con NPT . GET 2298 kcal/24 h. 563
(30 g de lipidos).
Inicia tolerancia oral, se anade al tratamiento 806
de nuevo W3 Omacor, MCT, suplementos sin
grasa.
Dieta hospitalaria “muy baja en grasas” 1.793
preparto.
Cesarea en SG 34 (sin incidencias). RN Mu-
jer, PRN 2560 g.
Post parto (previo al alta). 1.248
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se deben a modificaciones relacionados con los niveles
elevados de estrogenos, aunque ,también,ante el incre-
mento del lactégeno placentario humano?.

La pancreatitis aguda se define como aquel proceso
inflamatorio reversible del tejido pancredtico, dife-
rencidndose de la pancreatitis crénica en que en esta
no hay una recuperacion del mismo. La etiologia mds
frecuente de pancreatitis aguda es la existencia de li-
tiasis en la via biliar, responsable del 65%. En segundo
lugar, se encuentra el abuso de alcohol (5-10%). La hi-
pertrigliceridemia varia entre 1,3-11%, representando
un 5% del total la hipertrigliceridemia familiar. El 15%
restante se corresponde con otras etiologias. Ademads,
existen situaciones fisioldgicas y patoldgicas como la
gestacidn o la diabetes mellitus con mal control glucé-
mico que pueden actuar como desencadenantes de la
hipertrigliceridemia conllevando un aumento del ries-
go de pancreatitis. Dicho riesgo se correlaciona de for-
ma positiva con los niveles de triglicéridos (riesgo ele-
vado con niveles de triglicéridos superiores a 500, muy
elevado con niveles de 1000 mg/dl o superiores)>>.

La incidencia de pancreatitis en gestacion se es-
tima en 1/3.000 gestaciones. La incidencia de pan-
creatitis inducida por hipertrigliceridemia familiar en
el periodo gestacional se corresponde con 1/25.000
gestaciones.

El riesgo de pancreatitis en gestacion aumenta con-
forme avanza la misma, con un riesgo del 19% en pri-
mer trimestre, un 26% en segundo trimestre, en tercer
trimestre el riesgo es del 53% y disminuyendo hasta un
2% en el postparto®*.

La mortalidad asociada a pancreatitis durante el em-
barazo es del 0-1% para la madre y para el feto del
4%, aumentando para este ultimo hasta un 20% en
primer trimestre. Si el cuadro de pancreatitis aguda es
secundario a hipertrigliceridemia familiar, ademds de
aumentar la morbilidad, la mortalidad podria aumentar
hasta 20% para la madre y del 50% para el feto**>.

Manejo terapéutico

El tratamiento de la hipertrigliceridemia severa du-
rante la gestacion no estd bien estandarizado ya que
no hay muchos estudios disponibles, siendo la mayoria
casos clinicos.

Teniendo en cuenta las limitaciones descritas, el
unico tratamiento que se ha mostrado eficaz en el ma-
nejo del déficit de LPL es la dieta con un aporte muy
reducido de grasas. En la literatura se recomienda un
aporte de grasa inferior al 10% o incluso inferior al
5% con el fin de evitar el aporte de TGs al torrente
sanguineo, aunque en caso de gestacion se debe ase-
gurar el aporte adecuado (10%) para poderse llevar a
cabo la sintesis de mielina fetal, siendo fundamental
el aporte de dcido linoleico y linolenico. Los trigli-
céridos de cadena media pueden tener un efecto be-
neficioso ya que se absorben directamente via porta,
potencian la B-oxidacién de los dcidos grasos y facili-

tan alcanzar los requerimientos caldricos. Los dcidos
grasos omega 3 reducen la sintesis de triglicéridos, po-
tencian la -oxidacién de los dcidos grasos y aumen-
tan la actividad de la LPL y su expresion en el tejido
adiposo. Los fibratos son poco efectivos en el déficit
de LPL dado que actian aumentando la actividad de la
LPL (no obstante son considerados farmacos X segtin
la FDA). Las estatinas estdn contraidicadas en gesta-
cion. Las niacinas reducen la secreciéon de VLDL por
lo que tampoco tendrdn un efecto beneficioso en este
cuadro'®’.

El manejo, tratamiento y prondstico de la pancrea-
titis aguda estardn determinados por la severidad de
la enfermedad, siendo indispensable determinarla, asi
como el estado nutricional del paciente al ingreso y
de forma frecuente durante el mismo, para asegurar el
adecuado manejo terapéutico del paciente y del sopor-
te nutricional®.

El soporte nutricional artificial estd indicado en ca-
sos de pancreatitis aguda grave, siendo la via de elec-
cién la enteral®*!°, La nutricién parenteral estd indica-
da en pacientes que no toleren la via enteral (ej. ileo
prolongado, fistula pancredtica complicada, sindrome
compartimental, etc). Ademds, se puede considerar un
soporte nutricional mixto con nutricién enteral y pa-
renteral cuando no se pueda asegurar cubrir los reque-
rimientos energéticos por tolerancia insuficiente de la
via oral o enteral.

En la pancreatitis aguda existe un incremento de
los requerimientos energéticos y proteicos, asi como
destruccién de células beta, resistencia insulinica y un
aumento de la necesidad de la oxidacion de los dcidos
grasos para generar sustratos energéticos. La glutami-
na por via parenteral podria disminuir las complicacio-
nes infecciosas en pacientes con pancreatitis aguda'®.
La glucosa es el unico hidrato de carbono que se afiade
a la NPT, siendo indispensable controlar y tratar la hi-
perglucemia ya que se asocia a mayor morbimortali-
dad en pacientes con NPT"'. A pesar de que las guias
recomiendan no afiadir lipidos en la NPT en pancreati-
tis aguda por hipertrigliceridemia severa'®, decidimos
incluirlo en la formulacion con el fin de alcanzar los
requerimientos energéticos sin aumentar el aporte de
hidratos de carbono y eligiendo una férmula enrique-
cida en omega 3 (AGW3) por su efecto hipolipemian-
te, inmunomodulador y como fuente de dcidos grasos
esenciales durante la gestacién. Los AGW3 podrian
reducir la morbilidad en pacientes con pancreatitis
aguda y en pacientes gestantes®!!,

La heparina e insulina en la pancreatitis aguda des-
empeifian un papel en la pancreatitis agudos inducida
por hipertrigliceridemia, sin embargo, su utilidad es-
tarfa limitada en el déficit de LPL. La plasmaféresis
es otra opcidn terapéutica que puede ser de utilidad
en presencia de pancreatitis por hipertrigliceridemia
severa que no responde a tratamiento convencional,
aunque se ha de valorar el riesgo-beneficio, no exis-
tiendo suficientes datos en la literatura en poblacion
gestante”!"12,

Nutricién parenteral total en una paciente
gestante con pancreatitis aguda e
hipertrigliceridemia...
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Conclusion

La pancreatitis aguda inducida por hipertrigliceride-
mia durante la gestacion es una situacion clinica grave
de manejo complejo y para la que no existe suficien-
te evidencia cientifica. En el caso de estar indicada la
NPT, la adicién de lipidos en cantidad moderada me-
diante féormulas enriquecidas con dcidos grasos omega
3, podria ser segura y eficaz.
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